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ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время абдоминальное ожирение
(АО) рассматривают как один из ведущих факто
ров риска развития сердечнососудистой патоло
гии и сахарного диабета 2го типа [21, 22]. Установ
лено, что висцеральная жировая ткань, в том числе
жировая ткань абдоминальной области, вырабаты
вает различные адипоцитокины [5, 8] и компонен
ты локальной ренинангиотензинальдостероновой
системы (РААС), активность которых у пациентов
с АО повышена [1, 7].
Изменение активности компонентов РААС не
только связано с увеличением массы жировой тка
ни и/или присоединением артериальной гипер
тензии (АГ), но и генетически детерминировано
[11, 12, 17].
В настоящее время много исследований посвя
щено изучению полиморфизмов генов, оперирую
щих в РААС. Одним из таких полиморфизмов явля
ется С344Т(CYP11B2)полиморфизм гена альдос
теронсинтазы [3, 11].
По результатам ряда исследований, носитель
ство 344Таллеля гена альдостеронсинтазы ассо
циировано с АГ, увеличением активности компо
нентов РААС [4, 14]. Вместе с тем, по данным дру
гих авторов не выявлены ассоциации между
С344Тполиморфизмом гена альдостеронсинтазы
и увеличением активности РААС, риском развития
сердечнососудистой патологии, тяжелой резистен
тной АГ [10, 18].
На сегодняшний день выполнено немного иссле
дований, посвященных изучению С344Тполимор
физма гена альдостеронсинтазы у пациентов с АО
и метаболическим синдромом, и их результаты про
тиворечивы [6, 13, 19].
Таким образом, целью нашей работы было оце
нить распределение генотипов и встречаемость
аллелей гена альдостеронсинтазы у больных АО.
МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
Обследованы 140 больных АО (IDF, 2005 г.)
(90 женщин и 50 мужчин), жителей СанктПетер
бурга. Средний возраст больных АО составил
44,6±0,6 года, окружность талии (ОТ) у мужчин
была 111,2±1,7 см, у женщин – 98,8±1,4 см. Ин
декс массы тела (ИМТ) рассчитывали по формуле
Кетле: масса тела/рост2 (кг/м2) [2]. При этом за нор
мальную массу тела принимали ИМТ 18,5–24,9 кг/м2,
ИМТ 25,0–29,9 кг/м2 расценивали как избыточную
массу тела, а за ожирение принимали показатель
ИМТ>30 кг/м2.
Отягощенная по сердечнососудистой патоло
гии наследственность была выявлена у 91 % паци
ентов с АО. Курили 36,6 % больных АО. Метаболи
ческий синдром (МС) (IDF, 2005) был верифициро
ван у 49,2 % пациентов с АО. Среди больных АО
и МС у 77,6 % пациентов была выявлена АГ (при
этом среди всех больных АО, как с метаболичес
ким синдромом, так и без МС, АГ наблюдалась у
49,7 % пациентов), у 67,2 % была обнаружена гипер
триглицеридемия, у 43,1 % – нарушение толерант
ности к глюкозе или сахарный диабет 2го типа, и у
62,1 % пациентов с АО и МС отмечался сниженный
уровень холестерина липопротеинов высокой плот
ности (ХС ЛПВП). Группу сравнения составили
56 обследованных (38 женщин и 18 мужчин) без АО
и АГ (средний возраст – 41,0±1,1 года).
Активность ренина плазмы (АРП) и концентра
цию альдостерона плазмы крови оценивали мето
дом радиоиммунного анализа (Immunotech, Фран
ция). Уровень инсулина сыворотки крови опреде
ляли с помощью метода иммуноферментного
анализа (DRG, США). Липидный спектр сыворотки
крови, уровень глюкозы плазмы крови оценивали
на анализаторе «COBAS INTEGRA 400/700/800»
(Германия). Для оценки уровня инсулинорезистен
тности использовалась малая модель гомеостаза
(Homeostasis Model, HOMA) с вычислением индек
са инсулинорезистентности HOMAИР [15]. Поли
морфизм С344Тгена альдостеронсинтазы опре
деляли методом полимеразной цепной реакции
с последующим рестрикционным анализом [9].
При статистической обработке использовали
программы «SPSS 17.0RU» и программной систе
мы «Statistika» для Windows (версия 5.5). Данные
представлены как среднее±ошибка среднего
(M±m). Анализ частотных характеристик каче
ственных показателей проводился с помощью не
параметрического метода Фишера. Для выявления
связей между исследуемыми параметрами приме
нялся корреляционный анализ с расчетом коэффи
циента корреляции по Пирсону. Для описания от
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носительного риска развития заболевания рассчи
тывали отношение шансов (OR). Критерием стати
стической значимости полученных результатов
считали общепринятую величину p<0,05.
РЕЗУЛЬТАТЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
И  ИХ  ОБСУЖДЕНИЕ
АРП у больных АО была выше, чем у обследован
ных без АО (3,0±0,4 и 1,8±0,8 нг/мл/час; р=0,007).
Уровень альдостерона плазмы крови (169,1±15,0
и 114,7±13,2 пг/мл; р>0,05) и соотношение «альдос
терон/ренин» (11,6±1,2 и 21,5±4,8; р>0,05) у паци
ентов с АО и в группе сравнения не различались.
АРП была выше (3,3±0,4 и 1,7±0,2 нг/мл/час;
р=0,002), а соотношение «альдостерон/ренин»
(10,5±1,5 и 12,8±1,8; р>0,05) ниже у пациентов с АО
и сопутствующей АГ, чем у больных АО без АГ. Уро
вень альдостерона плазмы крови в исследуемых
группах пациентов не различался (153,9±10,6
и 166,7±13,3 пг/мл; р>0,05).
Распределение С344С, С344Т, Т344Тгеноти
пов и встречаемость 344С и 344Таллелей гена
альдостеронсинтазы у больных АО и в общей по
пуляции не различались (табл. 1).
У больных АО, носителей различных генотипов
гена альдостеронсинтазы, ИМТ, ОТ, липидный
спектр сыворотки крови, уровни глюкозы плазмы
и инсулина сыворотки крови, АРП, уровень альдо
стерона плазмы крови и соотношение «альдосте
рон/ренин» не различались (р>0,05) (табл. 2). При
этом уровень артериального давления, как систо
лического (САД), так и диастолического (ДАД), был
выше у носителей 344Таллеля гена альдостерон
синтазы, чем у носителей 344Саллеля исследуе
мого гена (табл. 2). Были выявлены положительные
корреляционные связи между уровнем САД и АРП
(r=0,2; p=0,003), а также между уровнем ДАД и АРП
(r=0,1; p=0,003) у больных АО.
Распределение генотипов и встречаемость ал
лелей гена альдостеронсинтазы была оценена
в группе больных АО с сопутствующей АГ и без АГ.
У больных АО с сопутствующей АГ встречаемость
344Таллеля была выше, а генотипа С344С ниже,
чем у пациентов с АО без сопутствующей артери
альной гипертензии (табл. 3).
Распределение С344С, С344Т и Т344Тгено
типов и встречаемость 344С и 344Таллелей гена
альдостеронсинтазы у пациентов с АО и МС
и у пациентов с АО без метаболического синдрома
не различалось (р>0,05).
Учитывая выявленную нами связь между актив
ностью РААС и уровнями САД и ДАД, а также боль
шую встречаемость 344Таллеля гена альдостерон
синтазы у больных АО и сопутствующей АГ, чем
у пациентов с АО без АГ, был рассчитан риск раз
вития АГ у больных АО, носителей 344Таллеля гена
альдостеронсинтазы. Было установлено, что риск
развития АГ у этих пациентов увеличивается в 13,46
раза (OR = 13,46; 95 % CI 3,01?59,04; р=0,004).
Одной из значимых причин АГ является генети
чески обусловленное увеличение активности фер
мента альдостеронсинтазы, в том числе ассоции
рованное с С344Т(CYP11B2)полиморфизмом гена
альдостеронсинтазы [14]. При этом носительство
344Tаллеля и Т344Тгенотипа данного гена свя
зано с развитием АГ, гипертрофии левого желудоч
ка и риском ишемического инсульта [16, 23, 24].
В нашем исследовании распределение Т344С,
С344С и Т344Тгенотипов и встречаемость 344Т
и 344Саллелей гена альдостеронсинтазы во всех
исследуемых группах не различались (р>0,05). Од
нако была выявлена ассоциация между наличием
АГ и носительством 344Таллеля гена альдостерон
синтазы: у больных АО с сопутствующей АГ 344T
аллель гена альдостеронсинтазы встречался чаще,
чем у пациентов с АО без АГ, что подтверждается
данными ряда исследований [4, 24].
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Распределение С344С, С344Т, Т344Тгенотипов
и встречаемость 344С и 344Таллелей гена альдостерон
синтазы у больных абдоминальным ожирением
и в общей популяции
Генотип
Группа
Робщая популяция
(n=126)
больные абдоминальным
ожирением (n=140)
 С344С, % 16,7 10,5 >0,05
 С344Т, % 51,6 48,7 >0,05
 Т344Т, % 31,7 40,8 >0,05
 Аллели
 344С 0,42 0,35 >0,05
 344Т 0,58 0,65 >0,05
Т а б л и ц а  2
Антропометрические параметры, уровни артериального
давления, показатели липидного и углеводного обменов,
активность ренинангиотензинальдостероновой системы
у больных абдоминальным ожирением − носителей
различных генотипов гена альдостеронсинтазы
Показатель
Генотип гена альдостеронсинтазы
С344С
(n=15)
Т344T + С344Т
(n=132) Р
 Индекс массы тела, кг/м2 31,8±1,2 32,1±0,8 >0,05
 Окружность талии, см 101,7±3,2 102,5±2,8 >0,05
 Систолическое АД,
мм рт. ст.
124,4±4,8 133,6±2,9 0,04
 Диастолическое АД,
мм рт. ст.
78,8±2,6 84,1±1,2 0,04
 Холестерин липопротеи
нов высокой плотности,
ммоль/л
1,3±0,1 1,3±0,1 >0,05
 Триглицериды, ммоль/л 1,5±0,2 1,7±0,2 >0,05
 Глюкоза, ммоль/л 5,3±0,3 5,6±0,2 >0,05
 Инсулин, мМЕ/мл 6,2±1,7 4,0±0,2 >0,05
 HOMAИР 25,1±5,9 18,0±1,0 >0,05
 Активность ренина
плазмы, нг/мл/час
2,6±0,9 2,8±0,5 >0,05
 Уровень альдостерона,
пг/мл
119,5±19,6 148,0±15,3 >0,05
 Соотношение "альдосте
рон/ренин"
86,3±26,8 120,4±13,8 >0,05
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Вместе с тем было установлено, что у больных
АО, носителей 344Tаллеля исследуемого гена,
уровни и САД, и ДАД были выше, чем у носителей 
344Саллеля этого гена. При проведении матема
тического анализа было выявлено, что у больных
АО, носителей 344Таллеля гена альдостеронсин
тазы, риск развития АГ увеличивается в 13,46 раза.
В некоторых работах также выявили увеличение
уровней САД и ДАД у носителей 344Таллеля дан
ного гена [4]. Однако большинство авторов отмеча
ют ассоциацию между носительством 344Талле
ля гена альдостеронсинтазы и увеличением толь
ко САД [23, 24].
Таким образом, в нашем исследовании установ
лена непосредственная связь между носительством
344Таллеля гена альдостеронсинтазы и риском
развития АГ у пациентов с АО, жителей Санкт
Петербурга.
ВЫВОДЫ
1. Распределение генотипов и встречаемость
аллелей гена альдостеронсинтазы у больных аб
доминальным ожирением и в общей популяции не
различались.
2. У больных абдоминальным ожирением – но
сителей 344Таллеля гена альдостеронсинтазы –
чаще встречалась артериальная гипертензия, чем
у носителей С344С и С344Тгенотипов этого гена.
3. Носительство 344Таллеля гена альдостерон
синтазы ассоциируется с увеличением риска раз
вития артериальной гипертензии у больных абдо
минальным ожирением.
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 344Т 0,72 0,48 0,006
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РЕЗЮМЕ
Д. Л. Бровин, Е. А. Баженова, Р. Э. Попов,
О. Д. Беляева, А. В. Березина, Т. Л. Каронова,
Н. А. Корельская, Т. Г. Иванова, С. Н. Пчелина,
Е. И. Баранова, О. А. Беркович, Е. В. Шляхто
Распределение генотипов и встречаемость аллелей гена
альдостеронсинтазы у больных абдоминальным ожирением
Обследованы 140 больных абдоминальным ожирением
(АО) (IDF, 2005), жителей СанктПетербурга (44,6±0,6 года).
У 49,2 % пациентов с АО был выявлен метаболический син
дром (МС) (IDF, 2005). Самым частым компонентом МС у
больных АО была артериальная гипертензия (АГ). Распре
деление генотипов и встречаемость аллелей гена альдос
теронсинтазы у больных АО и в группе сравнения (56 об
следованных без АО, 41,0±1,1 года) не различалось (р>0,05).
Уровни артериального давления (АД), как систолического,
так и диастолического, были выше у носителей 344Талле
ля гена альдостеронсинтазы. Активность ренина плазмы
крови, уровень альдостерона плазмы крови, антропомет
рические параметры, показатели липидного спектра сыво
ротки крови и углеводного обмена у пациентов с АО, носи
телей различных генотипов гена альдостеронсинтазы, не
различались. Носительство 344Таллеля гена альдостерон
синтазы у больных АО ассоциировано с увеличением рис
ка развития артериальной гипертензии.
Ключевые слова: абдоминальное ожирение, артериаль
ная гипертензия, ренинангиотензинальдостероновая си
стема, полиморфизм, альдостеронсинтаза.
SUMMARY
D. L. Brovin, E. A. Bazhenova, R. E. Popov,
O. D. Belyaeva, A. V. Berezina, T. L. Karonova,
N. A. Korelskaya, T. G. Ivanova, S. N. Pchelina,
E. I. Baranova, O. A. Berkovich, E. V. Schlyakhto
Distribution of genotypes and alleles of the aldosterone
synthase gene in patients with abdominal obesity
We observed 140 patients with abdominal obesity (AO) (IDF,
2005), the residents of St. Petersburg (44.6 ± 0.6 years). Metabolic
syndrome (MS) (IDF, 2005) was diagnosed in 49.2% of patients
with AO. The most frequent component of MS in patients with AO
was arterial hypertension (AH). The distribution of genotypes
and alleles of the aldosteronesynthase gene in patients with AO
and in the comparison group (56 subjects without AO, 41.0 ± 1.1
years) didn’t differ (p> 0.05). Levels of both systolic and diastolic
blood pressure (BP) were higher in carriers of 344T allele of
aldosteronesynthase gene. Plasma renin activity, plasma aldo
sterone and glucose levels, anthropometric parameters, serum
blood lipids and carbohydrate metabolism indices in obese patients
with different genotypes of aldosteronesynthase gene didn’t differ.
344T allele of aldosteronesynthase gene in patients with AO is
associated with the increased risk of AH.
Keywords: Abdominal obesity, arterial hypertension, renin
angiotensinaldosterone system, polymorphism, aldosterone
synthase.
ВВЕДЕНИЕ
Тимус, являясь центральным органом лимфоид
ной (иммунной) системы и эндокринной железой
одновременно, представляет собой, посуществу,
связующее звено между этими двумя органными
системами, ответственными за осуществление про
цессов адаптации к различным факторам окружа
ющей среды, в том числе и к такому, как высокая
внешняя температура. Всестороннее изучение
структурных основ и регуляторных механизмов
регенерации биологических тканей обеспечивает
теоретическое обоснование для разработки новых
технологий стимуляции репаративных процессов,
что увеличивает возможность направленного на
восстановление органов и тканей воздействия.
Целью исследования было выявить и оценить
особенности структурных изменений в тимусе
крыс Вистар в восстановительном периоде после
проведения экспериментальной гипертермии
(ЭГ).
МАТЕРИАЛ  И  МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ
В эксперименте использовались крысысамцы
Вистар, по 15 животных в каждую временную точ
ку. Разогревание экспериментальных животных
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